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Diagnostic de I'osteoporose 


Une osteodensitometrie est necessaire, afin de rechercher une 
osteoporose, devant toute fracture survenue dans un contexte peu 
traumatique ou tout tassement vertebral, meme asymptomatique. 
L'examen peut §tre prescrit aussi a titre systematique chez les 
femmes menopausees a risque. Le diagnostic impose d'eliminer 
une osteopathie maligne ou metabolique et de rechercher 
systematiquement une cause telle qu'une corticotherapie 
ou un hypogonadisme. 

Christian Roux * 

L osteoporose est la plus frequente des maladies fra- 
gilisantes du squelette. Elle resulte d’une diminu- 
tion progressive de la masse osseuse, et d’altera- 
tions qualitatives du tissu osseux, en particulier de sa 
microarchitecture. L’age et la carence hormonale sont les 
determinants essentiels de cette fragilisation diffuse du 
tissu squelettique . 1 

L’osteoporose est un important enjeu de sante du fait 
des consequences potentiellement graves des fractures 
dont elle augmente le risque, et de sa frequence, liee a l’ac- 
croissement continu de l’esperance de vie . 2 Les conse- 
quences individuelles de la maladie, sociales et econo- 
miques, justifient une prise en charge adaptee. Celle-ci est 
aujourd’hui possible grace a une meilleure connaissance 
de la physiopathologie de la maladie, des progres des 
outils diagnostiques (en particulier de la densitometrie) 
et des progres therapeutiques. Plusieurs traitements sont 
capables de reduire le risque fracturaire des patientes 
osteoporotiques. 

Les circonstances du diagnostic peuvent etre : 

- une fracture, et en particulier un tassement vertebral, 
meme asymptomatique ; 

- une mesure densitometrique systematique, pratiquee 
en particulier chez une femme ayant des facteurs de 
risque d’osteoporose. 


DIAGNOSTIQUER UNE OSTEOPOROSE 

Diagnostic radio-clinique 

Les fractures osteoporotiques sont la consequence de 
la fragilite osseuse : ce sont done des fractures spontanees, 
ou survenant pour des traumatismes faibles, d’intensite 
inferieure ou egale a une chute de sa hauteur. Les fractu- 
res caracteristiques sont celles de Fextremite inferieure du 
radius (dites de Pouteau-Colles), les fractures vertebrales 
(dites tassements vertebraux) et les fractures de Fextre- 
mite superieure du femur. En realite, tous les os du sque- 
lette peuvent etre le siege d’une fracture par fragilite 
osseuse (sauf celles du crane, du rachis cervical, des mains 
et des orteils qui ne sont jamais d’origine osteoporotique). 
Une fracture survenant chez une femme menopausee 





EST NOUVEA 



II existe une definition operationnelle de I'osteoporose, reposant 
sur I'osteodensitometrie. 

Les facteurs de risque encadrent le resultat de 
I'osteodensitometrie, pour une meilleure strategie therapeutique. 
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Definition densitometrique 
de Tosteoporose 


IT > — 1 : 

normal 

1 — 2,5 < T ^ — 1 : 

osteopenie 

1 T ^ — 2,5 : 

osteoporose 

1 T ^ — 2,5 et fracture : 

osteoporose severe 


Tableau 


dans des condidons peu traumadques doit done faire 
rechercher une osteopathie fragilisante. 

Le diagnostic des fractures peripheriques est simple. 
Les fractures de cotes sont parfois difficilement recon- 
nues sur la radiographie, et peuvent necessiter le recours a 
la scintigraphie osseuse. 

Au cours de l’osteoporose, surviennent couramment 
des fissures dont les localisations les plus frequentes 
concernent : 

- le bassin (souvent apres une chute) ; les fissures du 
sacrum sont responsables de douleurs lombaires basses, plus 
souvent que sacrees ou fessieres, alors uni- ou bilaterales, 
avec parfois des irradiations de type sciatique tronquee ; 
Fimpotence fonctionnelle peut etre moderee avec boite- 
rie, parfois totale ; 

- les membres inferieurs : metatarses, calcaneum, tiers 
inferieur du tibia, plateau tibial (pouvant parfois declen- 
cher une chondropathie sus-jacente femoro-tibiale), col 
femoral (ces syndromes fissuraires pouvant parfois prece- 
der de quelques jours une fracture complete). 

C’est le diagnostic de la fracture vertebrale qui pose le 
plus de probleme. En effet, elle nest pas, comme la fracture 
peripherique, un evenement binaire (fracture oui/ non), 
mais une deformation variable du corps vertebral, depuis 
Fenfoncement dun plateau, jusqu a lecrasement complet en 
galette. La douleur peut etre tres vive, entrainant une impo- 
tence complete de 3 a 4 semaines, mais elle peut aussi etre 
faible (voire ab sente), et souvent negligee, car survenue 



Densitometrie du rachis 
lombaire par absorptiometrie 
biphotonique. Quatre vertebres 
lombaires sont examinees. L'image 
permet la reconnaissance des 
contours osseux, et done le 
reperage des zones d'analyse. Une 
arthrose importante du rachis peut 
augmenter artificiellement la 
densite osseuse. 


dans un contexte peu inquietant d effort minime de souleve- 
ment, de traction, parfois un simple mouvement. 

Dans certains cas, e’est la perte de taille ou la deformation 
progressive du rachis en cyphose qui peut attirer Fattention ; 
une perte de taille de plus de 3 cm est un signe sensible 
(mais peu specifique) de pathologie vertebrale. La probabi- 
lity de trouver une fracture vertebrale sur la radiographie est 
tres elevee en cas de perte de taille superieure a 6 cm. La 
mesure de la taille a la cinquantaine est un geste utile au 
depistage des pathologies du rachis (fractures vertebrales, 
scoliose evolutive), car elle sert de mesure de reference. La 
radiographie standard du rachis est indispensable au dia- 
gnostic ; les fractures vertebrales osteoporotiques siegent le 
plus souvent a la chamiere dorso-lombaire, et au rachis dor- 
sal moyen. La deformation est variable (biconcave, cunei- 
forme) et ne permet pas de prejuger de la cause. II existe des 
causes d’erreurs possibles, en particulier avec des sequelles 
de dystrophie rachidienne de croissance, ou des difficultes 
de reconnaissance des contours vertebraux en cas de sco- 
liose, meme minime. 

Ces fractures vertebrales sont couramment sous- 
estimees par les praticiens 3 pour les raisons suivantes : 

- elles ne sont pas toujours signalees sur les comptes 
rendus des radiographies du thorax de prohl, car jugees 
non significatives chez une patiente asymptomatique lors 
de la radiographie ; 

- la description semiologique (deformation, perte de hau- 
teur d’un corps vertebral) ne permet pas d’evoquer clairement 
le diagnostic de fracture ; que la fracture vertebrale soit decou- 
verte a Foccasion d’une rachialgie, ou d’un examen radio- 
graphique systematique, sa valeur diagnostique est la meme. 

Diagnostic densitometrique de I'osteoporose 

La densitometrie osseuse est une mesure non invasive 
de la masse minerale d’une piece osseuse. Cette technique 
represente un progres important dans la prise en charge 
de I’osteoporose, car elle permet : de quantifier la perte 
osseuse, de faire le diagnostic avant la survenue des frac- 
tures et d’estimer le risque de fracture ulterieure. 

L'absorptiometrie biphotonique a rayons X 

C’est la technique de reference, permettant la mesure des 
sites privilegies de I’osteoporose : rachis et femur. 4 Elle est 
fiable, precise et reproductible, a condition de respecter un 
strict controle de qualite. L’examen du rachis porte sur les 4 
premieres vertebres lombaires, en excluant les eventuelles 
vertebres fracturees (fig. 1). A l’extremite superieure du 
femur, on peut mesurer l’ensemble de l’extremite osseuse, et 
certaines zones comme le grand trochanter et le col femoral 
(fig. 2). L’arthrose du rachis ou les calcifications aortiques 
importantes peuvent artificiellement augmenter la mesure 
de la densite osseuse rachidienne, et la mesure du femur est 
done privilegiee chez les sujets de plus de 65 ans. 

Le resultat de la mesure, appelee densite minerale 
osseuse (DMO, ou BMD pour bone mineral density ), est en 
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Mecanismes de la fragilite osseuse dans Fosteoporose 


LE REMODELAGE OSSEUX : 

UN EQUILIBRE ENTRE RESORPTION 

ET FORMATION 

L'os est un tissu vivant en perpetuel renou- 
vellement : physiologiquement, chez I'adulte, 
l'os « vieux » est detruit pour etre remplace 
par une quantite equivalente d'os « jeune ». 
C'est le remodelaqe osseux, phenomene 
necessaire a la bonne trophicite de l'os. 

Le remodelaqe osseux resulte de I'equi- 
libre entre I'activite de deux qrands types 
cellulaires : les osteoclastes, cellules multi- 
nucleees issues de la I iq nee monocytes- 
macrophaqes specialises dans la resorp- 
tion osseuse, et les osteoblastes, d'oriqine 
mesenchymateuse en charge de la forma- 
tion osseuse. Les osteoblastes synthetisent 
des facteurs qui regulent la formation et 


I'activite des osteoclastes. Deux facteurs 
sont consideres comme des elements cles 
(fig. D : 1,2 

- le M-CSF ( macrophage stimulating fac- 
tor) qui, via son recepteur c-fms present sur 
les cellules souches monocytaires, est un 
facteur de survie des precurseurs osteo- 
clastiques ; 

- RANKL (receptor activator of NF-kB 
ligand) qui, en se liant a son recepteur RANK 
present a la surface des osteoclastes et de 
leurs precurseurs, stimule la differenciation 
de ces precurseurs et I'activite des osteo- 
clastes matures. 

Parallelement, les osteoblastes syntheti- 
sent egalement de I'osteoprotegerine 
(OPG), recepteur soluble qui bloque Taction 
de RANKL. L'equilibre entre la production de 
RANKL et d'OPG par les osteoblastes est un 


element determinant dans la regulation du 
remodelage osseux. 2 Cette production est 
modulee par de nombreux facteurs hormo- 
naux et cytokiniques (fig. 1). Parmi eux, les 
cestrogenes sont de puissants inhibiteurs de 
la resorption osteoclastique ; en effet, ils 
inhibent la production de facteurs pro- 
osteoclastiques tels que RANKL, I'interleu- 
kine 1, 1'interleukine 6, le tumour necrosis 
factor, M-CSF, la prostaglandine ^ e t au Q“ 
mentent la production de facteurs anti- 
osteoclastiques tels que I'OPG, I'interleu- 
kine-lra et le tumour growth factor p. 3 

DESEQUILIBRE DU REMODELAGE 

A LA MENOPAUSE 

L'osteoporose est une maladie diffuse du 
squelette caracterisee par une masse 
osseuse basse et des anomalies de la micro- 
architecture, responsables d'une augmenta- 
tion de la fragilite osseuse, 4 dont la forme la 
plus frequente est l'osteoporose post-meno- 
pausique. A cote de la densite minerale 
osseuse, d'autres facteurs de risque inde- 
pendants jouent un role dans la survenue 
des fractures : I'age, les antecedents per- 
sonnels de fracture, un haut niveau de 
remodelage, le risque de chute et les altera- 
tions qualitatives de l'os qui, contrairement 
a la masse osseuse, ne peuvent etre encore 
mesurees en pratique courante. 

La figure 2 resume les facteurs responsa- 
bles des alterations osseuses quantitatives 
et qualitatives qui contribuent a ('augmenta- 
tion de la fragilite osseuse au cours de I'os- 
teoporose, et qui sont en permanence 
modulees par le parametre dynamique 
qu'est le remodelage osseux. 

A la menopause, les cestrogenes, dont 
nous avons vu precedemment le role majeur 
dans la regulation du remodelage osseux, 
chutent brutalement, induisant une accele- 
ration du remodelage avec augmentation de 
la resorption osseuse liee a une augmenta- 
tion du nombre et de I'activite des osteoclas- 
tes. L'augmentation de formation osteoblas- 
tique est insuffisante pour compenser 
I'exces de resorption osseuse. Les lacunes de 
resorption ne sont plus comblees par de l'os 
nouvellement forme, les travees osseuses 



OH Facteurs de regulation du couple osteoblastes/osteoclastes 
et differenciation osteoclastique. Adaptation d'apres la ref n°1. 

PTH : hormone parathyro'fdienne. TNF-a = tumour necrosis factor a. IL1 et IL11 : 
interleukine 1 et 11. PGE 2 : prostaglandine E2. LPS : lipopolysaccharides. CpG ADN : 
motifs cytosine lies a une guanine par une liaison phosphate, reconnue comme de 
I'ADN etranger par les organismes vertebres. Ds ARN ; ARN double brin. FGF-2 : 
fibroblast growth factor. IGF-1 : insuline growth factor. TGF-p : transforming growth 
factor p. M-CSF : macrophage stimulating factor, c-fms : recepteur du M-CSF. 

RANKL : receptor activator of NF kappa B ligand. RANK : receptor activator of 
NF kappa B, recepteur de RANKL. 
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s'affinent puis se perforent, entraTnant une 
diminution de la resistance mecanique de 
I'os. 5 Cette perte osseuse acceleree, qui sur- 
vient immediatement apres la menopause, 
touche particulierement I'os sponqieux prin- 
cipalement situe dans les corps vertebraux ; 
elle dure environ 10 ans, mais elle est plus 
rapide les trois premieres annees. 6 

VIEILLISSEMENT ET CAPITAL 

OSSEUX 

Plus tard dans la vie, le vieillissement des 
fonctions cellulaires est responsable de la 
diminution de la formation osseuse osteo- 
blastique, mais aussi de I'hyperparathyroT- 
die secondaire, si frequente chez les sujets 
ages, par diminution de la synthese cutanee 
de vitamine D (souvent aggravee par le 
manque deposition solaire) et de I'absorp- 
tion digestive du calcium. 6 La fonte muscu- 
laire, ou sarcopenie, frequente chez le sujet 
age (carence en vitamine D, carence pro- 
teique alimentaire), est aussi un facteur pre- 
cipitant la chute et done la fracture. 7 


Si le degre deceleration de la perte 
osseuse induite par la privation cestroge- 
nique peut varier selon les individus, le 
retentissement de cette perte osseuse est 
egalement fonction du capital osseux 
initial de chaque sujet ; schematiquement, 
plus le capital osseux est bon, plus on met 
de temps a arriver en zone a risque de frac- 
ture. 4 L'acquisition du capital osseux est 
determinee principalement par des fac- 
teurs genetiques (70 % a 85 % de determi- 
nisme genetique selon les etudes). De 
nombreux genes semblent impliques dans 
ce determinisme. 8 D'autres facteurs envi- 
ronnementaux, tels que I'alimentation, 
I'activite physique, ou le tabagisme, jouent 
egalement un role dans l'acquisition et (ou) 
le maintien du capital osseux. Enfin, des 
facteurs anatomiques, tels que la longueur 
du col femoral, interviennent dans la sur- 
venue des fractures, les sujets ayant un col 
femoral long apparaissant plus particulie- 
rement exposes a la survenue de fracture 
de hanche. 6 


En conclusion, la fragility osseuse au 
cours de I'osteoporose est due a un desequi- 
libre du remodelage osseux en faveur de la 
resorption a I'origine d'une deterioration de 
la micro-architecture osseuse. Les cestroge- 
nes apparaissent comme un facteur deter- 
minant de ce desequilibre par leurs effets 
sur la production de facteurs regulant la for- 
mation et I'activite osteoclastique. La 
decouverte du systeme RANKL/osteoprote- 
gerine est une avancee majeure dans la 
comprehension de ces mecanismes. 

Veronique Breuil 

Service rhumatologie, hdpital de i'Archet, 

06202 Nice Cedex 3. 

Courriel : veronique.breuil@unice.fr 
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Osteoporose 

Maladie diffuse du squelette caracterisee par 


Diminution 


Alteration 

de la masse osseuse 

(mesure par osteodensitometrie) 

+ 

de la qualite de I'os 

(non mesurable en pratique courante) 


A A 


Proprietes structurelles: 

• Geometrie: taille et forme des os 

• Microarchitecture: 

- repartition des travees de I'os spongieux 

- epaisseur et porosite corticales 

Proprietes materielles: 

• Mineral: 

- ratio mineral/matrice 

- taille des cristaux 

• Collagene: structure, homogenei'te 

• Microtraumatisme, microfracture 
de I’os interstitiel 

A A 


— Remodelage osseux 


GKE Les determinants de la fragility osseuse dans I'osteoporose. 
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osseuse bas 
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Figure 2 


Osteodensitometrie de I'extremite superieure du 
femur par absorptiometrie biphotonique. Cet examen per- 
met d'analyser plus precisement la region transcervicale, qui 
comporte 50 % d'os cortical, et la region du grand trochan- 
ter, plus riche en os trabeculaire. 


realite une masse surfacique, exprimee en grammes de 
mineral par centimetre carre. Cette technique a ete validee 
en raison de ses qualites metrologiques, et des donnees 
epidemiologiques prospectives demontrant le lien entre 
diminution de la densite et augmentation du risque de 
fracture : pour une diminution de densite de 1 ecart type 
soit environ 12 %, le risque de fracture est multiplie par 2. 5 

Resultats osteodensitometriques 

Les valeurs de densite osseuse (DMO en g / cm 2 ) mesu- 
rees en absorptiometrie biphotonique sont interpretees en 
fonction de la machine, du site de mesure, et de lage du sujet. 

Le resultat peut s’exprimer de 2 manieres : 

- le T score est le nombre d’ecarts types entre la valeur 
du patient et la valeur moyenne de Fadulte jeune (20 ans) 
de meme sexe (fig. 3) ; ce score est independant de Fage ; 
un groupe d’experts reunis par FOrganisation mondiale 
de la sante a propose une definition densitometrique de 
Fosteoporose reposant sur le T score (v. tableau) ; 6 

- le Z score est Fecart entre la valeur du patient et la 
valeur moyenne des sujets normaux de meme age et de 
meme sexe ; il n’est utilisable que chez les adultes jeunes. 

Apres la menopause, seul le T score doit etre pris en 
consideration, les autres donnees parfois fournies (seuil 
fracturaire, pourcentages de reduction. . .) ne sont pas utiles. 

Indications de la mesure 

LAgence nationale d’accreditation et devaluation en 
sante (Anaes) a publie en avril 2001 des recommanda- 


tions pour la pratique de la mesure de densite osseuse, par 
absorptiometrie biphotonique (tableau 2). De nombreux 
facteurs de risque existent (v. encadre page 21 17) et leur 
recherche est utile chez les femmes menopausees pour por- 
ter Findication dune mesure osteodensitometrique. 

Autres techniques de mesure 

Une autre methode a base de rayons X, la tomodensi- 
tometrie, permet une mesure de densite osseuse vraie, 
exprimee en grammes par centimetre cube, au rachis lom- 
baire. Cette methode est toutefois deconseillee, compte 
tenu de Fincertitude des valeurs de references, et de Firra- 
diation qu’elle provoque. 

La radiographie standard permet le diagnostic de frac- 
ture, mais pas celui d’osteoporose. Si le cliche donne Fim- 
pression d’une « demineralisation », celle-ci doit etre 
quantifiee par densitometrie. 

Recemment, des mesures par ultrasons, sur le calca- 
neum ou les phalanges, ont ete proposees ; les appareils 
utilises sont petits, peu couteux, et pour certains portables. 
Les parametres mesures sont Fattenuation et la vitesse du 
faisceau. Experimentalement, les ultrasons sont sensibles a 
des proprietes qualitatives osseuses, mais les mesures uni- 
directionnelles realisees en pratique clinique doivent etre 
assimilees a des mesures de densitometrie peripherique. 
Les femmes ayant des fractures osteoporotiques ont en 



Age 



L3 0, 742 

L4 0, 659 

L2/L4 0, 701 - 3,17 


BSH Interpetation d'un resultat densitometrique. 

- Femme de 67 ans ; 

- Densite du rachis lombaire (DMO [L2-L4] : 0,701 g/cm 2 

- Soit T = - 3,17 (comparaison a I'adulte jeune) 

DMO : densite minerale osseuse 
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Osteogenese imparfaite : quelques espoirs therapeutiques 


L osteogenese imparfaite (ou maladie 
des « os de verre » ou « de cristal », 
ou encore maladie de Lobstein) est 
une maladie osseuse rare (prevalence 
1/12 000), caracterisee par une fragility 
osseuse a I'origine de fractures multiples 
spontanees ou avec traumatisme minime. 
Elle est due a une alteration de la constitu- 
tion du collagene de type 1, proteine majori- 
taire de la matrice osseuse. 12 

En fonction des anomalies biochimigues 
du collagene de type 1 et de I'expression cli- 
nigue de la maladie, guatre types ont ete 
decrits par Sillence. 2 Cependant, I'heteroge- 
neite clinigue est beaucoup plus importante, 
du fait d'un grand nombre de mutations 
responsables. 

La fragility osseuse est la caracteristique 
la plus commune de I'osteogenese impar- 
faite. Elle peut se manifester des la petite 
enfance, lors de I'apprentissage de la mar- 
che, surtout aux membres, mais parfois 
beaucoup plus tardivement, prenant alors 
I'apparence d'une osteoporose banale. Lors- 
qu'elle debute pendant la croissance, I'os- 
teogenese imparfaite est associee a des 
deformations sguelettigues : petite taille 


(par fragmentation des cartilages de crois- 
sance), cyphoscoliose et deformation thora- 
cigue (pouvant etre a I'origine de complica- 
tions respiratoires), incurvation des 
membres inferieurs (fig. 1 et 2), tete volumi- 
neuse. Ces deformations caracteristiques 
etaient observees chez le grand pianiste de 
jazz Michel Petrucciani, decede a 36 ans 
d'une insuffisance respiratoire aigue sur 
pneumopathie infectieuse. Le collagene de 
type 1 est present dans d'autres tissus que 
I'os, expliquant les atteintes associees a la 
fragility osseuse : I'amincissement des scle- 
rotiques, qui prennent une teinte gris-bleu, 
I'alteration de la dentinogenese avec des 
dents fragiles, et I'hypoacousie due a un 
aplatissement de la base du crane (platyba- 
sie), sont les plus frequentes. 

Les radiographies confirment I 'hyper- 
transparence osseuse, avec des corticales 
souvent amincies et des deformations des os 
longs : multiples cals fracturaires et defor- 
mations consecutives aux fractures succes- 
sives (fig. 1 et 2). Les fractures vertebrales 
sont tres frequentes et volontiers multiples. 
La densite minerale osseuse, lorsqu'il existe 
des sites mesurables, est tres basse. 


Ces fractures multiples peuvent consti- 
tuer un diagnostic differentiel avec une mal- 
traitance (syndrome de Silverman), qu'il est 
important de reconnaTtre en raison des 
consequences medico-juridiques et socia- 
les. Certains elements cliniques (ecchymo- 
ses ou hematomes superficiels, prostration 
ou reactions de peur de I'enfant lors de I'exa- 
men) et radiologiques (hematomes sous- 
periostes) peuvent guider vers un syndrome 
des enfants battus. 

Les parametres biologiques simples sont 
normaux. Une elevation des marqueurs bio- 
chimiques du remodelage est frequente, en 
raison des fractures multiples et repetees. 
Une hypercalciurie peut etre constatee chez 
les patients dont le handicap conduit a une 
immobilisation prolongee. 

Le diagnostic genetique de I'osteogenese 
imparfaite est souvent tres delicat et inutile 
en pratique. Les mutations responsables 
sont situees sur les genes des chaTnes al et 
a2 du collagene de type 1. Elies sont tres 
diverses, chaque famille ayant pratiquement 
sa mutation « privee ». Leur identification, 
lourde et fastidieuse, n'a aucun interet pra- 
tique. Le conseil genetique et le diagnostic 
antenatal sont utiles, car la transmission est 
habituellement autosomique dominante ; ils 
doivent etre confies a des equipes de geneti- 
ciens et de pediatres specialises. 

Le traitement fait appel a la prise en 
charge orthopedique et (ou) neurochirurgi- 
cale des complications osseuses et au traite- 
ment des atteintes dentaires. L'importance 
d'une prise en charge precoce par kinesithe- 
rapie et reeducation fonctionnelle doit etre 
soulignee. Un traitement medicamenteux 
de la fragilite osseuse par bisphosphonates 
a ete propose, et evalue recemment, chez 
I'enfant et chez I'adulte. Les perfusions 
intermittentes de pamidronate sont actuel- 
lement utilisees chez les enfants ayant une 
atteinte osseuse severe, avec des resultats 
encourageants sur la densite minerale 
osseuse, la reprise de I'activite et la qualite 
de vie. 3 Un traitement oral par alendronate a 
recemment demontre son eff icacite pour 
augmenter la densite minerale osseuse 
chez des adultes atteints d'osteogenese 



GH Deformation du bassin avec sequelles de fractures des cols femoraux. 
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DM3 Incurvation des femurs, sequelle 
de fractures multiples pendant la 
croissance et fissure corticale du femur 
gauche dans la convexite de I'incurvation. 


imparfaite. Les perspectives de therapie 
genique se heurtent pour le moment a la 
grande heterogeneite genetique de I'osteo- 
genese imparfaite, mais des ouvertures 
recentes semblent prometteuses. 4 

Une association de patients, I'Association 
de I'osteogenese imparfaite regroupe « les 
malades et les families ainsi que tous ceux 
qui acceptent de prendre en charge cette 
affection genetique » rare, dans le but « de 
faire progresser la recherche, d'ameliorer la 
qualite de la prise en charge globale des 
maladies, de promouvoir I'entraide sous 
toutes ses formes et de diffuser reguliere- 
ment une information approfondie, scienti- 
fique, medicale et sociale ». 5 


Philippe Orcel 

Federation de rhumatologie, 
centre Viggo Petersen , hopital Lariboisiere, 

75475 Paris Cedex 10. 

Courriel : philippe.orcel@lrb.ap-hop-paris.fr 
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moyenne des valeurs ultrasonores plus basses que les 
sujets controles de meme age, et la valeur predictive du 
risque fracturaire est comparable a celle des mesures den- 
sitometriques habituelles. En revanche, les seuils diagnos- 
tiques ne sont pas definis, la definition densitometrique 
habituelle ne s’applique pas aux methodes ultrasonores 
qui ne doivent par consequent pas etre utilisees dans un 
but diagnostique. 

DIAGNOSTICS ET CAUSES A RECHERCHER 

ET A ELIMINER 


Une fois la fragilite osseuse observee (fracture ou den- 
site osseuse basse), il est indispensable de rechercher une 
cause d’osteopathie fragilisante, maligne ou metabolique. 
Certains examens biologiques sont done systematiques : 

- numeration formule sanguine avec plaquettes, 
vitesse de sedimentation, electrophorese des proteines 
seriques, recherche de proteinurie de Bence-Jones (dans 
l’hypothese d’un myelome ou d’une metastase osseuse) ; 

- calcemie, phosphoremie, phosphatases alcalines, crea- 
tininemie, calciurie des 24 h ; une anomalie de ces examens 
doit faire chercher une osteopathie metabolique, dont les 
plus frequentes sont Fhyperparathyroidie et Fosteomalacie. 

Enfin, d’autres examens pourront etre demandes en 


fonction de Forientation clinique (recherche d’une osteo- 
porose secondaire). 

Autres causes d'osteopathie fragilisante 

Nous prendrons 2 exemples : Fosteomalacie, et les cau- 
ses malignes. 

Diminution importante de la densite osseuse : 
on recherche une osteomalacie 

L’osteomalacie est une osteopathie fragilisante diffuse 
d’origine metabolique entrainant un deficit de mineralisa- 
tion de la matrice osseuse ; c’est une cause caricaturale de 
diminution de la densite minerale osseuse mesuree par 
absorptiometrie. C’est une maladie rare, dont le traite- 
ment specifique est tres efficace. La maladie est responsa- 
ble de douleurs osseuses diffuses, predominant a la cein- 
ture pelvienne, avec parfois rachialgie, asthenie, faiblesse 
musculaire. Les fractures vertebrales qu’elle provoque 
sont souvent multiples, caracterisees par un aspect bicon- 
cave. Les contours osseux paraissent flous, gommes, du 
fait de l’intense demineralisation. Les fissures sont caracte- 
ristiques de la maladie (Looser- Milkmann) en particulier 
sur le bassin et les cotes, voire le col femoral et le bord 
externe des omoplates. Biologiquement, la maladie associe 
une hypocalcemie (inconstante), une hypophosphoremie. 
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une hypocalciurie, une augmentation des phosphatases 
alcalines et, dans la majorite des cas, une diminution 
importante du taux circulant de 25 OHD3. 

La diminution de la vitamine D peut etre d’origine 
carentielle (anhelie, malnutrition), digestive (maladie 
coeliaque, resection etendue du grele, insuffisance pancrea- 
tique externe, cholestase prolongee), ou renale. Les osteo- 
malacies par tumeur mesenchymateuse (dues a l’effet 
hyperphosphaturiant d’une substance secretee par la 
tumeur), ou hypophosphatemique (osteomalacie vitamino- 
resistante familiale, diabete phosphate) sont plus rares. 

Le traitement des osteomalacies carentielles repose sur 
la vitamine D, rapidement efficace sur les manifestations 
cliniques, et provoquant des gains densitometriques rapi- 
des et importants. 

II faut souligner que les carences en vitamine D sont fre- 
quentes en population generate, entraihant une hyperpara- 
thyroi’die secondaire ; cela est particulierement vrai chez les 
sujets ages, chez qui Fosteopathie est finalement provoquee 
par une osteoporose aggravee par la carence en vitamine D, 
plus qu’une osteomalacie vraie. L’hyperparathyroidie 
secondaire est une cause essentielle de fragilisation de l’ex- 
tremite superieure du femur, et son traitement par apports 
vitamino-calciques est efficace dans la prevention de cette 
fracture. La correction de ces troubles est indispensable 
avant la mise en route dun traitement de fond de l’osteopo- 
rose, ce qui illustre Importance des examens biologiques 
dans le bilan diagnostique initial d’une osteopathie. 

D’autres dosages biologiques, evaluant le remodelage 
osseux, c’est-a-dire Factivite cellulaire de formation 
(osteo calcine) ou de resorption (telopeptides du colla- 
gene) sont disponibles ; ils peuvent etre utiles a l’evalua- 
tion de la fragilite osseuse et au suivi des traitements, mais 
pas au diagnostic de Fosteoporose. 

Fracture vertebrale : on recherche une cause 
maligne 

La decouverte d’une fracture vertebrale ne signe pas 
Fosteoporose, meme si la douleur est mecanique. Par 
exemple, il est frequent d’observer seulement des dou- 
leurs mecaniques, sans douleur nocturne, au cours des 
fractures liees a un myelome multiple. L’origine maligne 
du tassement peut etre suspectee cliniquement du fait de 
la persistance des douleurs, malgre le repos strict au lit, de 
l’absence d’amelioration, de l’antecedent connu de ma- 
ladie cancereuse. Surtout la presence de signes neurolo- 
giques (hypoesthesie, reflexes sous-jacents vifs, parapare- 
sie) oriente d’emblee vers une pathologie maligne. En 
effet, les fractures vertebrales benignes n’atteignent 
jamais Fare posterieur, et ne provoquent done jamais de 
signes neurologiques (en dehors des cas tres exception- 
nels de saillie d’un coin posterieur). 

Sur les radiographies standard, les caracteristiques 
d’une fracture d’origine benigne doivent etre verifiees 
(fig. 4 et 5) : elle ne siege jamais au-dessus de la 4 e verte- 


bre dorsale, et en particulier au rachis cervical ; les pla- 
teaux sont fractures et non lyses ; il n’existe pas de lacune 
osteolytique ; le mur et Fare posterieurs sont intacts (les 2 
pedicules sont bien vus sur les cliches de face) ; il n’y a pas 
d’aspect anormal des parties molles. Un doute sur une 
seule de ces caracteristiques doit evoquer l’origine 
maligne. Dans ce cas, Fimagerie par resonance magne- 
tique (IRM) doit etre demandee avec coupe sagittale per- 
mettant une etude d’ensemble du rachis, done la recher- 
che de modifications du signal de la moelle osseuse sur 
les vertebres non tassees. 7 Certains aspects morpholo- 
giques de la vertebre fracturee visibles en IRM sont evo- 
cateurs de malignite : bombement du mur posterieur, 
anomalie de signal de Fare posterieur, extension peri- 
osseuse, epidurite. En cas de lesion benigne, le signal de la 
vertebre tassee est normal apres 3 mois devolution. Au 
cours des tassements recents, le diagnostic est plus diffi- 
cile ; en cas de lesion benigne, Fhyposignal T1 est souvent 
localise avec des zones du corps vertebral a signal normal 
La prise du contraste apres injection de gadolinium et le 
signal T2 sont typiquement diffus et homogenes. 

Si une IRM est realisable, la tomodensitometrie n’a pas 
d’interet. La scintigraphie osseuse n’a pas d’interet dia- 
gnostique : tous les tassements recents, quelle que soit 
leur origine, provo que une hyperfixation. Elle peut aider a 


Extrait des recommandations 
de pratique clinique de FAnaes * 

Chez la femme menopausee, II est recommande de realiser une osteo- 

densitometrie devant : 

I la decouverte radiologique d'une fracture vertebrale sans caractere 
traumatique ni tumoral evident ; 

lun antecedent personnel de fracture peripherique survenue sans 
caractere traumatique majeur (sont exclues les fractures du crane, des 
orteils, des doiqts et du rachis cervical) ; 

Ides antecedents documents de pathologies potentiellement inductri- 
ces d'osteoporose en particulier (hypogonadisme prolonge, hyperthy- 
roTdie evolutive non traitee, hypercorticisme et hyperparathyrol'die 
primitive). 

La realisation d'une densitometrie peut etre proposee chez la femme 

menopausee, en presence d'un ou de plusieurs des facteurs de risque sui- 

vants: 

I antecedents de fracture vertebrale ou du col femoral sans traumatisme 
majeur chez un parent au F degre ; 

I indice de masse corporelle inferieur a 19 kg/m 2 ; 

I menopause avant 40 ans quelle qu'en soit la cause, ou menopause 
iatrogenique; 

I antecedent de corticotherapie prolongee (superieure a 3 mois) a la dose 
de corticoTde equivalent prednisone superieure ou egale7,5 mg/j. 


Tableau 2 


« Methodes diagnostiques de I'osteoporose post- 
menopausique » (avril 2001). 
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■amm^a Fracture vertebrale 
maligne : vertebre borgne par 
disparition d'un pedicule. 


determiner l’anciennete d’un tassement. Surtout l’exis- 
tence de foyers hyperfixants peripheriques est en faveur 
d’une cause maligne. 

Osteoporoses secondaires 

Les osteopathies malignes, et metaboliques, ayant ete 
eliminees, le diagnostic d’osteoporose peut etre porte. 
Avant tout traitement, la recherche d’une cause est 
indispensable. Les deux causes les plus importantes sont : 
l’osteoporose cortisonique (v. page 2132) ; l’osteoporose 
des hypogonadismes. L’effet osseux de la carence hormo- 
nale est d’autant plus net que celle-ci apparait brutalement 
(ovariectomie, traitement par agoniste de la GnRH gona- 
dotrophin releasing hormon^)^ mais il a ete retrouve egale- 
ment au cours des amenorrhees primitives, et secondaires 
(adenome a prolactine, anorexie mentale, chimiotherapie 
des cancers). 

L’interrogatoire et l’examen clinique doivent par 
ailleurs rechercher : 

- un traitement pouvant avoir un effet toxique osseux 
(hormones thyroi’diennes a dose suppressive [et non pas 
substitutive], anticonvulsivants, lithium, anti-aromatase, 
antiprotease. . .) ; 

- une maladie endocrine (hyperthyroi’die, syndrome de 
Cushing, hemochromatose) ; 

- une maladie digestive (malabsorption, cholestase 
chronique, enterocolite inflammatoire) ; 

- un rhumatisme inflammatoire (polyarthrite rhuma- 
to’ide, spondylarthrite ankylosante) ; 

- une maladie pulmonaire (broncho-pneumopathie 
chronique obstructive, asthme) ; 

-plus rarement, mastocytose, transplantations d’or- 
gane, nutrition parenterale prolongee, anomalie du colla- 
gene (osteogenese imparfaite, maladie de Marfan, ma- 
ladie d’Ehlers-Danlos. . .). 

Les examens biologiques sont pratiques en fonction 
de l’orientation clinique, mais il est rare que l’osteoporose 
revele l’une des maladies sus-citees. En revanche, la 


recherche des complications osseuses de ces traitements 
ou de ces maladies est importante, a l’aide d’une osteo- 
densitometrie, car un traitement preventif ou curatif peut 
etre utile. Au cours des maladies inflammatoires, comme 
la spondylarthrite ankylosante ou les enterocolites 
inflammatoires, des osteoporoses (liees a l’inflammation 
elle-meme) ont ete decrites avant tout traitement par cor- 
ticoides. 


UTILITE DU DIAGNOSTIC 

En cas de fracture 

Le principal facteur de risque de fracture osteoporotique 
est l’antecedent ffacturaire personnel. 8 Les fractures de l’extre- 
mite superieure du femur surviennent plus fr equemment chez 
les femmes ayant deja souffert d’une fracture (poignet ou ver- 
tebres). La survenue d’une fracture doit done conduire a la 
recherche d’une osteoporose. Cela est vrai en pardculier pour 
les fractures vertebrales pour au moins 4 raisons : 



UiiiiliU Fractures vertebrales benignes. 
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L'osteoporose est responsable d'une fragilisation diffuse du 
squelette, et done de fractures pour des traumatismes minimes. 
Ces fractures osteoporotiques, de plus en plus frequentes, 
ont des consequences importantes en termes de morbidity 
et de mortality 

•) La fracture vertebrale, trop souvent appelee tassement, 
est meconnue ; e'est pourtant une complication caracteristique 
de la maladie. 

•) Le diagnostic, en pratique, repose sur I'osteodensitometrie, 
et la definition de l'osteoporose sur le T score. 

Quelles que soient les circonstances de decouverte, 

une recherche de cause maligne ou metabolique d'osteopathie 

fragilisante est indispensable. 

*) Lorsque ces causes sont eliminees, la recherche d'une 
osteoporose secondaire, en particulier cortisonique, 
ou par hypogonadisme est indispensable. 

•) L'osteodensitometrie s'interprete en fonction des facteurs de 
risque ; elle est un element indispensable pour la decision 
therapeutique. 


- la presence d’une telle fracture s’associe a un exces de 
mortalite ; 9 

- la morbidite des fractures vertebrales a ete sous-esti- 
mee (elles peuvent entrainer une incapacite fonctionnelle 
importante) ; 

- le risque relatif de fracture incidente dans cette popu- 
lation est multiplie par 5, et 20 % des patientes ont au 
moins une nouvelle fracture vertebrale dans l’annee sui- 
vant la survenue d’un premier tassement. 

- la prevention secondaire de ces fractures est le 
domaine le mieux documente aujourd’hui, et la quasi- 
totalite des essais therapeutiques a ete realisee chez des 
patientes ayant de telles fractures. 

Le diagnostic densitometrique d'osteoporose 

Chez les femmes menopausees, la recherche des fac- 
teurs de risque d’osteoporose est utile pour guider la pra- 
tique d’une densitometrie. Cette demarche est compara- 
ble a celle couramment pratiquee dans revaluation du 
risque vasculaire. L’usage combine des facteurs de risque 
et le T score, sur lequel se base la definition densitome- 
trique de l’osteoporose, permettent une decision thera- 
peutique et un bon usage des medicaments, par l’estima- 
tion d’un risque individuel de fracture. 10 

CONCLUSION 


Une osteoporose doit etre evoquee lors de la survenue de 
fractures pour un traumatisme minime, ou de la decouverte 
d’une densite minerale osseuse diminuee. Dans tous les cas, 
une enquete etiologique extensive doit etre pratiquee, avant 
de mettre en route un traitement dont l’objectif est de 
reduire le risque de fracture. ■ 


SUMMARY Diagnosis of osteoporosis 

Osteoporosis is the main cause of bone fragility. The diagnosis is 
suspected in the presence of low-energy traumatic fracture and/or 
low bone mineral density. Vertebral fractures may be 
asymptomatic, and they are under-diagnosed. Dual energy X-ray 
absorptiometry is the gold standard of bone density measurement, 
at the lumbar spine, and hip. Providing guality control of the device 
and assessments, the measurements are accurate and precise; BMD 
is the basis of osteoporosis diagnostic and risk fracture evaluation. 
Osteoporosis may be related to malignant and metabolic diseases, 
which must be checked before any treatment. 

Rev Prat 2004 ; 54 : 210749 

RESUME Diagnostic de l'osteoporose 

L'osteoporose est la plus freguente des osteopathies fragilisantes, 
diagnostiguee lors de la survenue d'une fracture liee a un 
traumatisme mineur, ou en raison d'une diminution de la densite 
osseuse. Les fractures vertebrales peuvent etre peu 
symptomatigues, et leur importance est sous-estimee. La technigue 
de reference pour les mesures de la densite osseuse est 
I'absorptiometrie biphotonigue a rayons X, au rachis et au femur. 
Sous reserve de I'application d'un controle de gualite, ces mesures 
sont precises et reproductibles ; elles permettent de faire le 
diagnostic de l'osteoporose et d'estimer le risgue fracturaire. Des 
examens biologigues a la recherche d'une cause d'osteopathie, en 
particulier maligne et metaboligue, sont indispensables avant 
d'envisager un traitement. 
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Facteurs de risque de Losteoporose : identifier precocement 

ceux sur lesquels on peut agir 


L osteoporose conduit a une fragility 
osseuse excessive, et done a un 
risque accru de fractures. 1 De tres 
nombreux facteurs de risque d'osteoporose 
(tableau 1) ont ete identifies par les etudes 
epidemiologiques : ce sont des parametres 
cliniques ou biologiques qui sont statistique- 
ment lies de fagon independante des autres 
parametres a la constitution d'une osteopo- 
rose. Les facteurs de risque, au sens epide- 
miologique du terme, peuvent d'ailleurs etre 
protecteurs ou aggravants d'une pathologie, 
mais nous n'envisagerons ici que ceux qui 
participent a la constitution de I'osteopo- 
rose. Ces facteurs de risque sont souvent 
evoques par les etudes transversales, et 
confirmes par les etudes epidemiologiques 

Devant quels facteurs 
de risque doit-on demander 
une osteodensitometrie ? 

IChez une femme dont la menopause a ete pre- 
coce (avant 45 ans) ou artificielle (chirurgie, chi- 
miotherapie) 

I Antecedent personnel de fractures, meme trau- 
matiques apres I'age de 45 ans 

I Hyperclarte vertebrale sur une radiographie 

I En cas d'osteoporose ou de fractures osteopo- 
rotiques chez la mere 

I Devant un antecedent de corticotherapie pen- 
dant plusieurs mois 

I Dans certaines situations osteopeniantes : 
hyperparathyroi'die, hyperthyroi'die, malabsorp- 
tions, maladies inflammatoires ou cancereuses, 
hypercalciuries, anorexie mentale, alcoolisme, 
cardiopathie congestive, transplantation, insuf- 
fisance renale chronigue, insuffisance hepa- 
tigue, immobilisation prolongee, faible consom- 
mation en calcium, indice de masse corporelle 
< 19 kg/m2, alcoolisme, amenorrhee secondaire 
prolongee, Cushing, diabete insulino-depen- 
dant, hypercalciurie, sedentarite 

I Chez toute femme de plus de 65 ans 


Tableau 1 


prospectives qui, seules, peuvent faire la dif- 
ference entre un veritable facteur de risque 
et un « simple » marqueur de risque. Un mar- 
queur de risque n'est que fortuitement asso- 
cie a la pathologie mais peut etre statistique- 
ment lie a un vrai facteur de risque de cette 
meme pathologie, engendrant une possible 
confusion. Par exemple, il a ete suggere que 
la consommation de cafe soit un marqueur 
d'osteoporose et non un facteur de risque, 
simplement parce que les consommateurs 
de cafe boivent moins de lait que les autres 
(veritable facteur de risque)... 

II faut distinguer les facteurs de risque d'os- 
teoporose des facteurs de risque de fracture. 
Les seconds incluent les premiers mais egale- 
ment les facteurs de risque de la chute, et 
ceux qui modifient I'impact d'un traumatisme 
sur le squelette (grande taille, longueur du col 
femoral, faible epaisseur du capiton pretro- 
chanterien). Au total, la masse osseuse eva- 
luee par la densite minerale osseuse (DMO) 
n'explique que 70 % de la resistance meca- 
nique de I'os, 2 meme si chaque diminution 
d'une deviation standard de la DMO multiplie 
par 2 le risque de fracture. 

Les facteurs de risque peuvent etre clas- 
ses de differentes fagons : de grande impor- 
tance ou ayant un faible poids dans la 
genese de Losteoporose ; hereditaires ou 
acquis ; modifiables ou non (tableau 2). Cer- 
tains sont communs aux 2 sexes, d'autres 
sont specif iq ues de I'homme ou de la 
femme. Les facteurs de risque sont souvent 
etiologiques, et lorsqu'ils peuvent etre 
modifies favorablement, le praticien peut 
esperer diminuer le risque d'osteoporose, et 
done de fracture. 

Enfin, les facteurs de risque sont utilises 
pour optimiser le depistage densitome- 
trique en ciblant des populations de femmes 
a risque dans I'optique du calcul du rapport 
cout-benefice. 

SEXE ET HORMONES SEXUELLES 

Depuis les travaux anciens d'Albright, 3 il 
est bien demontre que les hormones sexuel- 
les, et tout particulierement les cestrogenes, 


comptent parmi les determinants les plus 
importants de la masse osseuse. Les hormo- 
nes interviennent notamment a 2 periodes 
cruciales de la vie : lors de la constitution du 
capital osseux (principalement lors de la 
phase pubertaire), puis, chez la femme, 
apres la menopause ou la mise en repos des 
ovaires et la carence hormonale qui en 
decoule accelerent le remodelage osseux et 
la perte osseuse. 4 5 Alors qu'a la naissance 
les masses osseuses du gargon et de la fille 
sont equivalentes, un premier ecart se 
creuse des la puberte. 6 Puis, chez I'adulte 
jeune, le pic de masse osseuse est plus eleve 
chez I'homme. Immediatement apres la 
menopause, la perte osseuse est de 2 a 3 % 
par an puis I'intensite de cette perte se reduit 
et redevient lente apres 8 a 10 annees. 5 

La perte osseuse semble plus precoce et 
plus importante aux sites squelettiques 
riches en os trabeculaire, par rapport a ceux 
constitues d'os cortical. Quoi qu'il en soit, 
une menopause precoce, ou iatrogenique 
(radiotherapie, anti-cestrogenes, ovariecto- 
mie) est un facteur majeur d'osteoporose. 

Chez la femme comme chez I'homme, 
tout episode d'hypogonadisme prolonge est 
un facteur de risque supplementaire de 
masse osseuse abaissee. 7 

AGE 

Losteoporose, comme les fractures osteo- 
porotiques, est fortement correlee a I'age. La 
perte osseuse « physiologique », liee a I'age, 
s'explique par ('accumulation de differents 
processus : diminution de I'activite des osteo- 
blastes, diminution de I'absorption du cal- 
cium, reduction de la formation de vitamine D 
par la peau, augmentation des concentra- 
tions de parathormone, hypogonadisme. 

FACTEURS GENETIQUES 

L'etude de populations de jumeaux montre 
que plus de 60 % de la masse osseuse est 
determinee par des facteurs genetiques. 8 Ces 
facteurs expliquent en partie les variations 
geographiques, ethniques, et familiales en 
termes de masse osseuse et d'incidence 
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OSTEOPOROS DIAGNOSTIC 
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fracturaire. L'influence de ces facteurs here- 
ditaires porterait essentiellement sur I'ac- 
quisition du capital osseux. C'est ainsi que 
les populations noires, qui ont moins de 
fractures osteoporotiques, ont un pic de 
masse osseuse plus eleve mais aussi une 
moindre sensibilite aux effets antiresor- 
bants de la parathormone et de la vitamine 
1,25(OH)2D. Par contraste, I'appartenance a 
une ethnie caucasienne ou asiatique est un 
facteur de risque d'osteoporose. Le fait 
d'avoir un de ses parents (pere ou mere) qui 
a eu une fracture osteoporotique est tres 
predictif pour I'enfant d'avoir une masse 
osseuse abaissee. 

FACTEURS NUTRITIONNELS 

Un indice de masse corporel bas est un 
facteur de risque d'osteoporose, car il existe 
une correlation positive entre la masse 
qrasse et la densite minerale osseuse chez la 
femme menopausee. 9 L'explication en serait 
la conversion peripherique par les adipocy- 
tes des steroides surrenaliens en cestroqe- 
nes. 10 La masse qrasse pourrait egalement 
exercer ses effets protecteurs par la sur- 
charge mecanique, ou bien encore par sa 
production de leptine qui, a son tour, aurait 
un effet anabolique direct sur les cellules 
osseuses. 11 L'anorexie mentale, au contraire, 
est un facteur important d'osteoporose par 
les carences alimentaires inherentes au 
comportement alimentaire inadequat, mais 
aussi par I'hypogonadisme associe. 

Les besoins en calcium sont augmentes 
par certaines conditions physiologiques 
comme la grossesse, I'allaitement, la senes- 
cence, et sont parfois difficiles a couvrir (plus 
de 1 200 mg/j chez I'adolescent, la femme 
menopausee, la personne agee). 12 Une 
balance calcique negative chez le sujet age 
entraTne un hyperparathyroTdisme secon- 
daire, et done une perte osseuse accrue qui 
peut etre prevenue par une supplementa- 
tion en calcium et en vitamine D. 

Le role nefaste de I'alcool est manifeste a 
forte dose, mais une consommation mode- 
ree pourrait avoir un role protecteur chez 
I'homme. 13 Chez les sujets ages, un apport 
suffisant en proteines est necessaire au 
maintien de la masse osseuse. 14 Les etudes 


Facteurs de risque de Fosteoporose 
en fonction de leur caractere modifiable ou non 


NON MODIFIABLES MODIFIABLES 


I Origine ethnique* I Hypogonadisme* 

I Antecedents familiaux* I Indice de masse corporelle abaisse 

I Sexe feminin* I Tabagisme, alcoolisme 

^ Age* ^ Faibles apports en calcium 

I Faible activite physigue, immobilisation 
I Corticotherapie* 

I Hormonotherapie thyroidienne excessive 


Tableau 2 


* Facteurs de risque majeurs. 


epidemiologiques montrent enfin une asso- 
ciation entre la consommation de cafe et 
une masse osseuse basse. II n'existe peut- 
etre pas de lien de causalite, mais une asso- 
ciation frequente entre consommation de 
cafe et faibles apports alimentaires en cal- 
cium. 15 

PATHOLOGIE OSTEOPENIANTE 

Certaines maladies occasionnent une 
perte osseuse : les maladies inflammatoires 
du tube digestif (comme la maladie de 
Crohn), 16 1'hy perparathy roTdie, I'hyperthy- 
roTdie non traitee, les malabsorptions, les 
maladies inflammatoires (polyarthrite rhu- 
matol'de, connectivites) ou cancereuses, I'in- 
fection par le virus de I'immunodeficience 
humaine, les hypercalciuries, les cardiopa- 
thies congestives, les transplantations d'or- 
ganes, I'insuffisance renale chronique, I'in- 
suffisance hepatique, I'hemochromatose, la 
mastocytose systemique, la maladie de 
Cushing, le diabete insulinodependant. 

THERAPEUTIQUES 

La corticotherapie est la principal cause 
d'osteoporose secondaire survenant chez 
environ la moitie des patients traites depuis 
plus de 6 mois. 17 La corticotherapie et les 
autres therapeutiques susceptibles d'entra?- 
ner une osteoporose font I'objet d'un deve- 
loppement particulier dans ce numero 
(i/.p. 2132). 

D'autres medicaments ont une influence 
nefaste sur la masse osseuse. 

Chez le patient transplants, la ciclospo- 
rine (CsA) et le tacrolimus (FK-506) partici- 


pent a la perte osseuse. 18 L'opotherapie thy- 
roidienne (L-thyroxine) prolongee a doses 
suppressives, s'accompagnant d'une dimi- 
nution de thyreostimuline (TSH), occa- 
sionne une perte osseuse 19 mais sans aug- 
mentation apparente de I'incidence des 
fractures. L'acetate de medroxyprogeste- 
rone (MPA), en implant sous-cutane dans 
une perspective contraceptive, provoque 
une perte osseuse trabeculaire qui semble 
reversible. 20 Les agonistes de la gonadolibe- 
rine (Gn-RH) [utilises chez I'homme dans le 
cancer de la prostate et chez la femme dans 
I'endometriose, le cancer du sein ou la leio- 
myomatose] reduisent respectivement les 
concentrations de testosterone et d'cestro- 
gene, et entraTnent une perte osseuse 
essentiellement trabeculaire. 21 L'heparine, a 
des doses superieures a 15 000 U/j pour des 
durees superieures a 3 mois, peut provo- 
quer une osteoporose, reversible a I'arret du 
traitement. 22 Les effets, sur I'os, des hepari- 
nes de bas poids moleculaire existent, mais 
ils sont moins importants. 23 La prise de diu- 
retiques thiazidiques aurait egalement un 
role protecteur probablement par un effet 
d'epargne renale du calcium. 13 

IMMOBILISATION ET EXERCICE 

PHYSIQUE 

L'inactivite, I'immobilisation et le decubi- 
tus prolonge ont un effet nefaste sur la 
masse osseuse. 24 La perte d'os est rapide et 
severe. Le mecanisme implique serait la 
diminution des flux intracanalaires de fluide 
osseux liee a la reduction des forces de 
compression sur I'os. Les osteocytes 
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seraient ainsi en etat d'hypoxie, et inaptes a 
transmettre leur action osteoprotectrice 
(ce qui entraTnerait une activation des 
osteoclastes, et done de la resorption 
osseuse). L'os trabeculaire est plus affecte 
que l'os cortical par ces processus. L'exer- 
cice physique a, en revanche, un effet pro- 
tecteur sur la masse osseuse. 9 

LE TABAC 

L'effet nefaste du tabac sur l'os se mani- 
feste tardivement et apres une lonque expo- 
sition. II est probablement la consequence 
d'une interaction avec le metabolisme des 
cestroqenes, 9,25 ainsi que d'une diminution 
de I'absorption digestive du calcium. 26 

CONCLUSION 

L'osteoporose peut etre consideree 
comme une maladie heterogene aux causes 
multiples. Riggs et Melton 5 suggerent qu'on 
puisse estimer la perte osseuse par une 
equation du type y = I - + ^2 + ••• + a \ty> 

dans laquelle « y » est la perte osseuse, « I » 
le pic de masse osseuse obtenu a la fin de la 
croissance, et « a n t n » les differents facteurs 
de perte osseuse, « a » etant la vitesse de la 
perte et « t » la duree deposition au facteur. 
Les effets de ces facteurs de risque sont 
cumulatifs. II importe de rechercher syste- 
matiquement et precocement ceux qui sont 
modifiables ou accessibles a un traitement. 


Patrice Fardellone 
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